




? Korioamnioniitti on yleisempi piilevänä kuin kliinisenä.
? Tilan varhainen tunnistaminen mahdollistaa hoidon kohdentamisen ja synnytyksen ajankohdan optimoinnin.
? Äidin kuume ja CRP-arvo ovat epäherkkiä ja epätarkkoja menetelmiä korioamnioniitin diagnostiikassa.
? Lapsiveden mikrobi-inflammaatio on yhtä yleinen raskauksissa, joissa sikiökalvot ovat ehjät, kuin niissä, 
joissa sikiökalvot ovat puhjenneet.
? Lapsivesipunktio mahdollistaa mikrobikylvön tai inflammaation osoittamisen lapsivedessä.
Kohtu- ja sikiökalvojen tulehdus (korioamnio-
niitti) on yleisin yksittäinen ennenaikaisen syn-
nytyksen syy (1). Se liittyy usein sikiökalvojen 
puhkeamiseen ja pitkittyneeseen lapsivedenme-
noon, mutta sitä esiintyy myös raskauksissa, 
joissa sikiökalvot ovat ehjät (2,3).
Oireinen korioamnioniitti edustaa vain jää-
vuoren huippua, sillä enemmistö korioamnio-
niiteista on piileviä (4). Piilevän korioamnionii-
tin muotoja ovat mm. lapsiveden mikrobikylvö 
(microbial invasion of the amniotic cavity, 
MIAC) ja intra-amnioottinen (vesikalvonsisäi-
nen) infektio tai inflammaatio (intra amniotic 
infection/inflammation, IAI).
Korioamnioniitin aiheuttajiksi on osoitettu 
esimerkiksi Ureaplasma urealyticum, Strepto-
coccus agalactiae (B-ryhmä), Escherichia coli, 
Fusobacterium-lajit ja Gardnerella vaginalis (5). 
Candida albicans on infektion aiheuttajana har-
vinainen mutta sitäkin suurempi uhka, jos si-
kiö infektoituu.
Korioamnioniitti voi aiheuttaa vastasyntynei-
den kuolleisuutta ja sairastavuutta. Sen varhai-
nen tunnistaminen, oikein kohdennettu hoito 
ja synnytyksen oikea-aikainen ajoitus ovatkin 
synnytysopin haasteita.
Raskausaikana tulehdus voidaan diagnosoida 
lapsivesipunktiolla (LVP) otetusta lapsivesinäyt-
teestä. Suomessa punktioita tehdään korioam-
nioniitin diagnosoimiseksi vähän, vaikka useat 
kansainväliset järjestöt mainitsevat sen suosi-
tuksissaan (6–8). LPV:n hyötyä vastasyntyneen 
ennusteen kannalta on tutkittu vielä varsin vä-
hän. Sen mahdollisesta suotuisasta vaikutuk-
sesta lyhytaikaisennusteeseen on jo kohtalaista 
näyttöä (9–12), mutta pitkäaikaisnäyttö puut-
tuu. Lapsivedestä, äidin seerumista ja kohdun-
kaulan eritteestä on tutkittu eri merkkiaineita. 
Niistä vain harvat ovat päätyneet kliiniseen 
diagnostiseen käyttöön.
Määritelmä ja luokittelu
Korioamnioniittityyppien terminologia on pääl-
lekkäistä ja osin ristiriitaista. Termi korioamnio-
niitti viittaa tulehdusmuutoksiin istukkalevyssä, 
sikiökalvoissa tai molemmissa (kuva 1) (13).
Tulehdusmuutokset aiheutuvat odottajan tai 
sikiön elimistön puolustusvasteesta lapsiveden 
mikrobikylvölle tai sisäsyntyisten välittäjäainei-
den aiheuttamalle tulehdusreaktiolle (14). Mik-
robit voivat levitä kohtuonteloon nousevana tu-
lehduksena emättimestä, veriteitse istukan kaut-
ta, vatsaontelosta munatorvien kautta tai toi-
menpiteen takia (mm. lapsivesipisto) (kuva 2).
Korioamnioniitti voidaan jakaa kliiniseen eli 
oireiseen ja subkliiniseen eli piilevään muotoon 
ja edelleen alaryhmiin. Niitä ovat histologinen 
korioamnioniitti sekä intra-amnioottinen in-
flammaatio (IAI), johon joko liittyy mikrobikyl-
vö (MIAC) tai ei liity (kuva 3). Alaryhmät voivat 
esiintyä yksin tai yhdessä.
Intra-amnioottisessa inflammaatiossa mikro-
bit vapauttavat endo- ja eksotoksiineja, jotka äi-
din immuunipuolustus tunnistaa. Tämä johtaa 
tulehdusta aktivoivien sytokiinien ja kemokii-
nien tuotantoon desiduassa ja sikiökalvoissa 
(korion ja amnion). Valkosolut aktivoituvat, 
prostaglandiinien tuotanto lisääntyy ja tuleh-
dusmerkkiaineita, kuten C-reaktiivinen proteii-
ni (CRP), vapautuu äidin verenkiertoon. Paikal-
le vaeltavat neutrofiilit vapauttavat sisältään 
matriksimetalloproteinaaseja (MMP), kuten 
MMP-8, ja niiden säätelijöitä (15). Ne hajottavat 
solun ulkopuolella olevia tukisäikeitä, mikä voi 
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johtaa kohdunkaulan lyhenemiseen ja/tai sikiö-
kalvojen rikkoutumiseen. Prostaglandiinit ai-
heuttavat kohdun supistelua.
Esiintyvyys
Kliinistä korioamnioniittia esiintyy kehittyneis-
sä maissa noin 1–4 %:ssa raskauksista (16). Pii-
KUVA 1.
Kohdun seinämän rakenne ja tulehduksen mahdolliset sijaintipaikat.
Lähde, kuvan yläosa: Myntti T. Amniotic fluid biomarkers in the diagnosis of intra-amniotic infection in preterm singleton 
pregnancies: – Association with microbial invasion of the amniotic cavity and histologic chorioamnionitis. Väitöskirja 2017.
Lähde, kuvan ala-osa: Rahkonen L. Preterm delivery and selected biomarkers – phosphorylated insulin-like growth factor-binding 














levän korioamnioniitin esiintyvyys on sitä suu-
rempi, mitä aikaisemmilla raskausviikoilla syn-
nytys käynnistyy (17). Kliinisen korioamnionii-
tin oireita esiintyy vain 18 %:lla naisista, joilla 
on todettavissa piilevä korioamnioniitti (18). 
Lapsivedestä ei todettu infektiota 24 %:lla ras-
kaana olevista, joilla oli kliinisen korioamnio-
niitin oireita (19). Ennenaikaisten synnytysten 
seurantatutkimuksessa Yhdysvalloissa todettiin 
kliininen korioamnioniitti vain 13 %:ssa kaikis-
ta ennenaikaisista synnytyksistä, mutta positii-
vinen mikrobilöydös 57 %:ssa ja istukan histo-
loginen tulehdus 50 %:ssa (20).
Oireet
Kliinisen korioamnioniitin oireet määritettiin 
1970-luvulla (21). Diagnoosi edellyttää vähin-
tään kahta seuraavista oireista tai löydöksistä 
(Gibbsin kriteerit): äidin kuume, äidin tai si-
kiön takykardia, märkäinen tai pahanhajuinen 
erite kohdunkaulasta, kohdun aristus tai äidin 
seerumin suurentuneet tulehdusmerkkiaine-
pitoisuudet, kuten plasman CRP ja veren valko-
solumäärä (21).
Piilevässä korioamnioniitissa oireita ei ole 
vielä kehittynyt yhtä paljon kuin kliinisessä. Tu-
lehdus on yleensä oireeton, kunnes ennenaikai-
nen synnytys alkaa supistuksilla tai lapsivesi 
menee ennenaikaisesti.
Raskaudenaikaisella korioamnioniitilla saattaa 
olla lapsen ennusteelle suurempi merkitys kuin 
synnytyksen aikana ilmaantuvalla, nopeasti alka-
neella korioamnioniitilla. Kliinisten oireiden, 
histologisten muutosten ja lapsivesilöydösten 
merkitys lapsen pitkäaikaisennusteelle on kui-
tenkin vielä selvittämättä. Synnytyksenaikaista 
korioamnioniittia ei tässä käsitellä tarkemmin.
Histologinen korioamnioniitti voidaan osoit-
taa synnytyksen jälkeen istukasta, jonka kalvoi-
hin on kertynyt neutrofiilejä. Tulehdus vaihte-
lee lievemmästä pelkän korionin (ulompi sikiö-
kalvo) infektiosta vaikeampaan amnionin (vesi-
kalvo) tulehdukseen (22). Napanuoran seinä-
missä saatetaan todeta neutrofiilikertymää 
merkkinä sikiön tulehdusvasteesta. Voimakas 
reaktio kertoo pitkittyneestä infektiosta ja si-
kiön verenkierron suurentuneesta sytokiinipi-
toisuudesta (23). Tämä fetaalinen systeeminen 
tulehdusvasteoireyhtymä (FIRS) suurentaa vas-
tasyntyneen riskiä sairastua (20).
Kliinisten oireiden, tulehdusarvojen ja histo-
logisten löydösten välinen vastaavuus on huo-
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no. Nopeasti kehittynyt synnytyksenaikainen 
korioamnioniitti ei välttämättä ehdi aiheuttaa 
istukkaan histologisia muutoksia. Plasman 
CRP-arvon ei ole todettu olevan yhteydessä istu-
kan tulehdukseen raskauksissa, joissa sikiökal-
KUVA 2.
Infektion leviämistiet.
Lähde: Rahkonen L. Preterm delivery and selected biomarkers – phosphorylated insulin-like growth factor-binding protein-1 and 

























Korioamnioniitin eri muotojen jaottelu.
vot ovat puhjenneet (24). Istukan kudostuleh-
dus on yhteydessä lapsiveden vähäiseen mää-
rään, lapsivedenmenon ja synnytyksen välisen 
ajan pidentymiseen sekä lapsivedenmenoon 
varhaisessa raskaudessa (25,26).
Diagnostiikka raskauden aikana
Mikrobikylvö ja inflammaatio voidaan osoittaa 
lapsivedestä. Lapsivesinäyte ja piilevän korio-
amnioniitin tunnistaminen edellyttävät invasii-
vista lapsivesipunktiota (LVP) aseptisesti kai-
kuohjauksessa. Toimenpide onnistuu 96 %:ssa 
tapauksista, vaikka sikiökalvot olisivat puhjen-
neet, sillä lapsivettä tarvitaan vain vähän (27).
LVP:n pelätty komplikaatio on ennenaikai-
nen lapsivedenmeno. Koska tulehdus hauras-
tuttaa sikiökalvoja, IAI on ennenaikaisen lapsi-
vedenmenon itsenäinen riskitekijä. Siksi lapsi-
vedenmeno on yleisempi (4 %) infektioepäilyn 
vuoksi tehdyissä punktiossa kuin muista syistä 
tehdyissä punktioissa (28,29). Välitöntä synny-
tystä edellyttävän komplikaation riski on 0,7 %, 
joskin useimmille komplikaatioita saaneille oli 
tehty monia pistoja (30).
Leukosyyttien lisääntynyttä määrää on useissa 
tutkimuksissa käytetty tulehduksen merkkinä, 
johon tutkittavia biomarkkereita on verrattu 
(18). IAI:n biomarkkereina on käytetty myös lap-
siveden suurta laktaattidehydrogenaasi- (LD) ja 
pientä glukoosipitoisuutta (31,32). LD:n ja glu-
koosin käyttöä kliinisessä päätöksenteossa rajoit-
taa niiden vähäinen herkkyys ja tarkkuus (33).
Tulehduksissa koholla ovat erityisesti neutro-
fiileistä lähtöisin olevien biomarkkeriarvot, kuten 
MMP-8. Neutrofiileillä on tärkeä rooli myös int-
ra-amnioottisessa infektiossa (34). Lapsiveden 
suurentuneen MMP-8-pitoisuuden on osoitettu 
olevan yhteydessä sekä IAI:hin että MIAC:iin 
(35,36). MMP-8 on IAI:n toteamisessa selvästi 
herkempi kuin aiemmat markkerit (37). Toinen 
jo käytössä oleva tulehdusbiomarkkeri on inter-
leukiini-6 (IL-6) (38). Kumpikin on kliinisessä 
käytössä useissa maissa, ja niistä on pikatestit.
Mikrobilöydösten määrä lapsivedessä ei riipu 
siitä, ovatko sikiökalvot puhjenneet vai ehjät 
(33). Mikrobeista yleisin on Ureaplasma (39). 
Monia mikrobeja sisältävän löydöksen esiinty-
vyys vaihtelee eri tutkimuksissa suuresti: esiin-
tyvyys on 24–62,6 %, kun sikiökalvot ovat ehjät, 
ja 33,7–66,7 %, kun kalvot ovat puhjenneet (40).
PCR-tekniikka on parantanut mahdollisuuk-
sia havaita mikrobit, sillä vain pieni osa baktee-
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reista on viljeltävissä (40). Viljelyä tarvitaan silti 
yhä, koska esimerkiksi Candida ei tule esiin 
yleisbakteeri-PCR:llä. Se on kuitenkin yhdessä 
tutkimuksessa osoittautunut lapsiveden toiseksi 
yleisimmäksi mikrobiksi ja merkittäväksi vai-
keiden infektioiden aiheuttajaksi (33,40).
Mikrobit, neutrofiilit ja epiteelisolut voivat 
muodostaa lapsiveteen biofilmin, joka kerään-
tyy kasaumaksi (”sludge”) lähelle kohdunsuuta 
(41). Se on helposti nähtävissä kaikututkimuk-
sella emättimen kautta. Biofilmin mikrobeja on 
vaikeampi viljellä ja tuhota antibiootilla kuin 
lapsivedessä vapaasti olevia mikrobeja (42).
Lapsiveden biomarkkereista laktaattidehydro-
genaasia (LD), glukoosia ja interleukiini 6:tta 
(IL-6) on tutkittu myös sikiökalvojen rikkoudut-
tua emättimeen valuvasta lapsivedestä. Tällä ta-
voin otetut LD- ja glukoosinäytteet eivät sovellu 
kliiniseen diagnostiikkaan (43). IL-6:n on sen 
sijaan osoitettu olevan yhteydessä lapsiveden 
mikrobikylvöön. IL-6:n määrittämiseen on ke-
hitetty pikatesti (44).
Klassisten Gibbsin kriteerien mukaan korio-
amnioniitin kriteereinä on pidetty synnyttäjän 
plasman CRP-arvoa > 20 mg/l ja leukosyytti-
arvoa > 15 ✕ 109/l (21,45). CRP-pitoisuuden 
käyttö diagnostisena kriteerinä on kuitenkin 
kiistanalaista (46).
Hoito ja ennaltaehkäisy
Korioamnioniitin merkittävin riskitekijä on ras-
kauden jatkuminen sen jälkeen, kun lapsivesi 
on mennyt (47). Ennaltaehkäisevä antibioottihoi-
to lapsiveden mentyä vähentää korioamnioniitin 
esiintymistä (47) ja vastasyntyneiden tulehduk-
sia (48). Jos sikiökalvot ovat ehjät ja ennenaikai-
nen synnytys uhkaa, ennaltaehkäisevää anti-
bioottihoitoa ei suositella, ellei korioamnioniittia 
ole osoitettu. Mikrobilääkkeet saattavat vaikuttaa 
vastasyntyneeseen haitallisesti (49,50).
Mikrobilääkesuositukset vaihtelevat. Koko 
maailmassa korioamnioniitin ehkäisyyn käyte-
tään yleisimmin ampisilliinia ja erytromysiiniä 
(51). Suomessa suositellaan käytettäväksi kefurok-
siimia (1,5 g ✕ 3/vrk 3 vrk:n ajan) aina, kun lapsi-
vesi on mennyt ennen raskausviikkoa 37 (52).
HYKS:ssa käytetään Ureaplasman ja anaero-
bien yleisyyden vuoksi (33) lisäksi atsitromysii-
niä, jos lapsivesi on mennyt ennen raskausviik-
koa 33 + 6. Atsitromysiini liitettiin hoitoon sen 
jälkeen, kun LVP tuli infektiodiagnostiikkaan ja 
mikrobikirjo alkoi selvitä (30). Joissakin maissa 
käytetään paremman kudosläpäisevyyden takia 
klaritromysiiniä. Inflammaatioprosessin vähen-
täminen on vähintään yhtä tärkeää kuin mikro-
bien eliminaatio. Antibiootin tulisi läpäistä is-
tukka hyvin ja olla helposti annosteltava. Lisäksi 
sillä tulisi olla riittävän hyvä anti-inflammatori-
nen vaikutus. Tosin vieläkään ei varmuudella 
tiedetä, kuinka haital linen inflammaatio on si-
kiölle raskauden eri vaiheissa. Lievällä korioam-
nioniitilla saattaa olla jopa sikiön keuhkoja kyp-
syttävä vaikutus (53).
Yleinen suositus on ollut käynnistää synnytys 
raskausviikolla 34, jos sikiökalvot ovat puhjen-
neet aiemmin (47). Viimeaikaisten tutkimusten 
mukaan käynnistykselle ei ole aihetta raskaus-
viikolla 34, jos korioamnioniittia ei ole osoitettu 
(54). Raskauden jatkaminen saattaa parantaa 
vastasyntyneen ennustetta ilman, että vastasyn-
tyneiden sepsis yleistyy (54).
Kun kyseessä on selvä kliininen korioamnio-
niitti, synnytys on usein ainoa oikea hoito. On 
kuitenkin otettava huomioon, että neljäsosalta 
potilaista, joilla on kliinisen korioamnioniitin 
oireita, ei voida osoittaa IAI:ta (19). Päätöksen-
teossa tulee aina huomioida raskauden kesto. 
Diagnoosin ja synnytyksen välisen ajan pidenty-
minen lisää sepsiksen riskiä sekä synnyttäjällä 
että vastasyntyneellä. Keisarileikkaus tulisi teh-
dä vain synnytysopillisin perustein (55).
Sepsiksen esiintymistä vähentää äidin hoito 
laajakirjoisella mikrobilääkkeellä heti, kun klii-
ninen korioamnioniitti on diagnosoitu (55). An-
tibioottihoidon jatkumisesta synnytyksen jäl-
keen, hoidon kokonaispituudesta tai antibioo-
teista ei ole yhtenäistä suositusta. Antibiootin 
olisi kuitenkin hyvä kattaa yleisimmät sepsik-
sen aiheuttajamikrobit vastasyntyneellä, eli B-
ryhmän streptokokki ja E. coli. Keisarileikkauk-
sessa anaerobisuoja esimerkiksi metronidatso-
lilla on suositeltavaa (55).
Ei tiedetä varmuudella, voidaanko mikrobit 
eliminoida lapsivedestä raskaudenaikaisella an-
tibioottihoidolla (17,56). Mikrobikylvön on to-
dettu eliminoituvan jopa 30 %:ssa raskauksista, 
joissa sikiökalvot olivat puhjenneet. Keftriakso-
nin, klaritromysiinin ja metronidatsolin yhdis-
telmä vaikutti suotuisasti vastasyntyneen en-
nusteeseen (57).
Hammashygienia on tärkeää korioamnionii-
tin ehkäisyssä jo raskautta suunniteltaessa ja 
raskausaikana. Hammasperäiset bakteerit ovat 
istukassa yleisempiä kuin emättimestä lähtöisin 
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olevat (58). Esimerkiksi Fusobacterium nuclea-
tum avaa ovea muille bakteereille, mikä osittain 
selittää piilevän korioamnioniitin monimikro-
bista luonnetta (59). Parodontiitista aiheutuva 
toistuva bakteremia ja ienkudoksen verisuonis-
ton suurempi läpäisevyys raskausaikana mah-
dollistavat yhdessä bakteerien leviämisen veren-
kierron kautta istukkaan ja sieltä sikiöön (60).
Seuraukset
Äidille korioamnioniitti voi aiheuttaa sepsiksen 
ja lisätä synnytyksen jälkeisiä ongelmia, kuten 
verenvuotoa, endometriittia ja kohdun huonoa 
supistumista (47,55).
Ennenaikaisen vastasyntyneen ennusteeseen 
vaikuttaa eniten raskauden kesto (61). Äidin ko-
rioamnioniitti kuitenkin vaikuttaa vastasynty-
neen sairastuvuuteen ja kuolleisuuteen merkit-
tävästi (3,17). Tulehduksen voimakkuus heiken-
tää vastasyntyneen ennustetta (62).
Raskaudenaikaisen tulehdusvasteen vaikutus 
lapsen myöhempään terveyteen on vielä selvit-
tämättä. Aiheuttajamikrobin lisäksi siihen vai-
kuttavat raskauden kesto infektion aikana, peri-
mä sekä äidin ja sikiön immunologinen vaste. 
Suurin osan piilevistä korioamnioniiteista ilme-
nee varhaisilla raskausviikoilla. Vastasyntyneen 
ennusteeseen voidaan tällöin vielä vaikuttaa an-
tamalla äidille mikrobilääke, sikiön keuhkoja 
kypsyttävä kortisonihoito ja magnesiumhoito 
sikiön hermoston suojaamiseksi. Jos mahdollis-
ta, infektiotilannetta kannattaa selvittää vielä 
ennen hätälangan laittoa (63), koska näin saa-
daan lisätietoa vastasyntyneen hoidon suunnit-
teluun. Tarvittaessa voidaan tehdä uudelleen 
LVP hoitovasteen arvioimiseksi (kuvio 1).
Tulevaisuus
Tulevaisuudessa LVP saattaisi ehkä puoltaa 
paikkaansa tilanteissa, joissa lapsivesi on men-
nyt ennen raskausviikkoa 34. Siitä saadun tie-
don avulla voitaisiin jopa vähentää keskossyn-
nytyksiä. Tämän hypoteesin vahvistamiseksi 
tarvitaan laajoja kansallisia satunnaistettuja tut-
kimuksia. Lisäksi tarvitaan tutkimuksia raskau-
den aikana käytetyistä uusista anti-inflammato-
risista mikrobilääkkeistä istukan läpäisevyyden 
ja mikrobilääkkeiden pitkäaikaisvaikutusten 
selvittämiseksi sekä niiden vaikutuksista vasta-
syntyneiden neurologiseen sairastavuuteen.
Monikeskustutkimukselle on suuri tilaus 
myös kansallisten tutkimus- ja hoitokäytäntöjen 
yhtenäistämiseksi. Olisi kullanarvoista löytää 
luotettava ei-kajoava seulontatesti, jotta piilevää 
korioamnioniittia epäiltäessä ei aina tarvittaisi 
kajoavia tutkimuksia.
Lopuksi
Synnytyksen oikea-aikainen ajoitus on nykyisen 
synnytysopin merkittävin haaste. Piilevän ko-
rioamnioniitin toteaminen mahdollistuu lapsi-
veden biomarkkerien ja mikrobimäärityksen 
avulla. Vähintään yhtä tärkeää on luotettavasti 
sulkea pois korioamnioniitti äidin tulehdus-
arvojen nousun aiheuttajana. Tällöin voidaan 
välttyä turhilta synnytyksen käynnistyksiltä tai 
keisarileikkauksilta.
Vaikka raskauden kesto vaikuttaa vastasynty-
neen ennusteeseen eniten, inflammaation voi-
makkuudella on ennusteelle suuri merkitys. 
Raskaudenaikaisen korioamnioniitin diagnos-
tiikasta ja hoitopäätöksen tekemisestä pelkäs-
tään äidin CRP:n ja kuumeen perusteella tulisi 
luopua ja pyrkiä mahdollisimman varhaiseen 
täsmädiagnostiikkaan. Toistaiseksi tämä edel-
lyttää kajoavaa tutkimusta. ●
Potilaalla epäillään piilevää korioamnioniittia
Lapsivesipunktio
Biomarkkerit poikkeavat Biomarkkerit normaalit























Intra-amnioottisen infektion tai inflammaation (IAI) hoitopolku.
RVK = raskausviikko; MIAC = microbial invasion in amniotic cavity, lapsiveden mikrobikylvö; 
LVP = lapsivesipunktio; Mg = magnesium
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New possibilities for the diagnosis of 
chorioamnionitis
Subclinical chorioamnionitis is more common than clinical chorioamnionitis. The criterion for clinical 
chorioamnionitis is the presence of two or more of the following findings: maternal fever, purulent discharge from 
the cervix uteri, uterine tenderness, maternal or fetal tachycardia, or elevated maternal infection biomarkers. 
Optimal timing of delivery and early diagnosis of subclinical chorioamnionitis are the most important challenges 
in modern obstetrics. The most important risk factor for chorioamnionitis is a prolonged time interval between 
membrane rupture and delivery. Cefuroxime is the most common antibiotic used in Finland in cases of preterm 
prelabour rupture of the membranes (PPROM), with or without azithromycin. Notably, micro-organisms can 
be present in amniotic fluid equally often in the case of intact or ruptured fetal membranes. Maternal fever 
and CRP-value are nonsensitive and nonspecific markers in the diagnosis of chorioamnionitis. Amniotic fluid 
biomarkers can be used for more accurate diagnosis. Amniocentesis is still the only way to rule in or rule out 
intra-amniotic infection and inflammation. Currently, amniotic fluid lactate dehydrogenase, glucose and white 
cell count together with microbial PCR and culture are used in the diagnosis of intra-amniotic infection. Amniotic 
fluid matrix metalloproteinase-8 (MMP-8) and interleukin (IL)-6 are emerging as new biomarkers. Biomarkers 
from vaginal discharge and cervical secretions have been studied, but have not yet been clinically validated. 
Intra-amniotic inflammation and early gestational age are the most important risk factors for adverse neonatal 
outcome. Early diagnosis of subclinical chorioamnionitis is an important goal. Early diagnosis makes it possible 
to start antenatal corticosteroids and magnesium neuroprotection for threatening preterm delivery, and to begin 
antimicrobial treatment and move the mother to a tertiary centre.
TARJA MYNTTI
M.D., Senior Consultant
Department of Obstetrics and 
Gynecology, Helsinki University 
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